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Com afecta la qualitat de l’aire la
salut humana? Actualment sabem que
la major font de contaminació són els
vehicles de motor, amb dades
preocupants a les ciutats del sud
d’Europa, entre elles Barcelona.
L’autor repassa diferents estudis
epidemiològics realitzats a diferents
zones del món que relacionen la
contaminació atmosfèrica amb
l’exacerbació de malalties pulmonars
o insuficiències coronàries. Així
mateix es qüestiona la relació a llarg
termini entre la contaminació i els
seus efectes sobre la salut al cap
d’uns anys. Finalment, argumenta que
calen esforços més intensos per
reduir la contaminació de l’aire de les
ciutats, especialment a la zona
mediterrània.
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És brut l’aire de les nostres ciutats? Després
delgreuepisodidecontaminacióatmosfèrica
de l’any1952aLondres,esvan iniciarelsplans
de neteja de l’aire que van portar a una nota-
ble reducció dels nivells de contaminació
atmosfèrica en aquella ciutat. De fet, en un
article recent a The Economist (5 set. 2001),
Bjorn Lomborg presentava la següent figura
sobreelsnivellsdeSO2 i fumsnegresa laciutat
deLondres i concloïaque l’airede lesnostres
ciutats és molt més net actualment que en
el passat. Si bé és difícil entreveure com
Lomborg ha obtingut les concentracions de
contaminant dels darrers segles (no és fins
al 1952 que tenim mesures), el seu argu-
mentpodriasercorrectepelquefaalscompos-
tos del sofre i als fums negres. És obvi que
la substituciódel carbócoma font energètica
ha conduït a una reducció d’aquests conta-
minants, però no és dir tota la veritat limitar
els contaminants de les atmosferes urbanes
a simplement aquests compostos.
Actualment lamajor fontdecontaminaciósón
els vehicles de motor, i aquests donen lloc a
compostos nitrogenats i hidrocarburs, que
després d’oxidar-se formen sobretot diòxid
denitrogen iozó.Siobservemlesdadesobtin-
gudes per l’estudi europeu ECRHS conjun-
tamentambl’agènciaeuropeade l'OMS(Figu-
res 2 i 3), podem observar que els nivells
d’aquests contaminants no només no han
disminuït, sinóqueenalgunesciutats, i sobre-
tot pel que fa a l’ozó, han augmentat (Figura
3).Aixídoncs,noéscertque la tendènciasigui
igual per a tots els contaminats i que aquesta
tendència sigui a la baixa.
En aquestes gràfiques podem observar que
elsvalorsdeNO2 (unmarcadordels fumsdels
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vehiclesdemotor)deBarcelona ialtresciutats
del sud d’Europa dupliquen els valors de
les ciutats del nord d’Europa. Això es podria
atribuir al lloc on s’instal·len les xarxes de
mesurade lacontaminacióatmosfèrica, siper
exemplenosaltres les col·loquemal costatde
carrers transitats i alnordd’Europa,almigdels
parcs.Noobstant això,un recentestudieuro-
peu que ha utilitzat el mateix tipus de capta-
dor i ha homogeneïtzat la instal·lació de les
estacionsdemesura,ha trobatelmateixpatró
pel que fa a les partícules fines (que també
són sobretot originades pel trànsit), és a dir
eldobledecontaminacióa lesnostres ciutats,
i altres estudis europeus com l’estudi PEACE
o l’estudi EXPOLIS han arribat a la mateixa
conclusió.
Les partícules fines són un dels altres conta-
minants que en l’actualitat estan augmen-
tant a causa de l’increment del nombre de
cotxesdièselenelparcautomobilístic.Aquest
contaminant,comdesprésanalitzarem, té més
interès que els mateixos contaminants gaso-
sos per les seves propietats tòxiques. Els
nivells de contaminació per partícules fines
(PM2.5) de Barcelona es troben, comen altres
ciutats mediterrànies, entre els més alts de
laUE.Aquí sen’inclouunexemple (Taula1),
però qualsevol altre exemple que analitzem
(per exemple els estudis Aphea) ens diu el
mateix.
Així, pelque faa les comparacions temporals
i geogràfiques, l’airedeBarcelona (i tambéde
la majoria de ciutats de la península Ibèrica
estudiades en l’estudi EMECAM) és relativa-
ment brut. Aquesta afirmació pren ple sentit
quan analitzaremel coneixement actual dels
efectes de la contaminació atmosfèrica sobre
la salut. La pregunta clau que intentarem
respondre a continuació és si aquest grau
de contaminació és perjudicial per a la salut.
Com afecta l’aire urbà actual la salut?
Durant l’episodi de boira de Londres l’any
1952, vanmorir milers de persones, la majo-
riade lesqualsestavendiagnosticadesdebron-
quitis crònica1.Aixòvaconduir aestablirpolí-
tiquesdereduccióde lacontaminacióde l’aire,
però també a investigar els efectes sobre la
salut. En estudis amb grups de pacients amb
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malaltia pulmonar obstructiva crònica a
Londresdurantelperíode1959-68 i aChicago
durant 1968, es va observar una associació
entre els augments diaris de la contamina-
cióatmosfèrica iuna intensificaciódels símp-
tomes de bronquitis crònica. Anteriorment,
durant els anys 50, investigadors del Regne
Unithaviendemostratnonomésque laconta-
minacióatmosfèricapodiaagreujar lesmalal-
ties pulmonars obstructives cròniques, sinó
que tambévanobservarque la freqüència (la
prevalença) de gent que patia bronquitis
crònica i altres formes de malaltia pulmonar
obstructiva crònica era major en els carters
d’àreesambunnivell decontaminacióelevat
que en carters d’altres àrees amb un nivell
de contaminació més baix, com més enda-
vantvaserconfirmatenunestudien lapobla-
ció general, no només en carters. Un altre
estudi realitzat ambels cartersdurantels anys
60 va demostrar que, a més dels símptomes,
els carters d’àrees que treballaven amb joves
amb una contaminació atmosfèrica elevada
tenienunadisminuciódelsnivellsde la funció
pulmonar.2 Aquestes troballesanglesesesvan
reproduir als Estats Units i a Polònia. Durant
els anys 60 a Holanda varen investigar,
mitjançantexàmens repetitsde funciópulmo-
narenelsmateixos individusal llargdel temps,
si la disminució fisiològica del Volum
d'Expiració Forçada durant el primer segon
era major en les zones més contaminades.
Viure en àrees de contaminació atmosfèrica
elevadaproduïa, independentmentde fumar
tabac, unadisminuciódel volumd’aire respi-
ratmésràpidaquelaqueesprodueixdeforma
natural per l’edat, la qual cosa predeia un
avançamentde l’edatdedesenvoluparmani-
festacions clíniques de les malalties pulmo-
nars obstructives. Tot aixòpassava ja fa quasi
30 anys, i el que ara ens interessa és si aque-
lles troballes es reprodueixen en els estudis
fets recentment.
Estudis epidemiològics
Els estudis més comuns i que han reobert
l’interès pels efectes de la contaminació
atmosfèricapel fetque,onsiguiques’han fet,
han trobat un resultat positiu, sónels anome-
natsestudisdesèries temporals realitzatsdurant
ladècadadelsanys90.Aquestsestudismostren
de manera repetida que es produeix un
augment en el nombre demorts en la pobla-
ció general els dies amb nivells més alts de
contaminacióatmosfèrica,principalmentamb
la contaminació per partícules. Aquest incre-
ment s’observasobretoten lesdefuncionsper
causa respiratòria i cardiovascular. Aquest
increment és del voltant d’un 5% per cada
10mg/m3 d’augment de la concentració de
partícules. Entre els estudis més importants
cal destacar els estudis multicèntrics com
l’estudiAPHEAaEuropa3 i l’estudiMNAPSals
EUA.4
L’estudiAPHEA(AirPollutionandHealth;An
EuropeanApproach)ha tingutdues fases.En
laprimera,entreelsanys1994 i1997, s’hi inclo-
gueren15ciutats europees, entreellesBarce-
lona, i es va trobar que la mortalitat diària
era major quan els nivells de les partícules
menors de 10mm (PM10) havien augmentat,
però també amb les elevacions d’altres indi-
cadors de contaminació atmosfèrica com el
diòxid de sofre (SO2), l’ozó (O3) i els fums
negres. La relació entre la contaminació
atmosfèrica i la mortalitat variava segons
l’estaciódel’any,demaneraquesen'observava
un major increment en les estacions caloro-
ses, cosa que podria indicar que en èpoques
càlides les partícules són més tòxiques. La
nova fasede l’estudiAPHEAha incorporat 32
ciutats durant el període 1998-2000 (13). Les
troballes són molt semblants a les anteriors
pel que fa a la magnitud de l’augment en el
nombre de defuncions relatiu a un cert
augmenten lacontaminació.Peròamés, s’ha
trobatqueésenelsdiesquehihamésdiòxid
de nitrogen (NO2) quan l’associació amb les
partícules és més forta, cosa que suggereix
que són les partícules emeses pel trànsit les
més tòxiques.Amés, s’havistque l’associació
amb lespartícules téuna formadosi-resposta
gairebé lineal, de manera que no hi ha una
llinda zero o nivell de seguretat per sota del
qual no s’observin efectes, i que l’increment
de l’efecte és similar sigui quin sigui el nivell
de contaminació.
AlsEUA,han realitzat elprojecteMNAPSamb
més de 100 ciutats, finançat per la indústria
energèticaamericana,percomprovar les troba-
lles originals del grup de la Universitat de
Harvard, que van enunciar que els nivells
actuals de contaminació s’associaven a un
augment de la mortalitat. Les troballes de
l’estudi MNAPS són molt semblants a les de
l’estudi europeu.DestacaqueelsEUAdispo-
send’unaextensaxarxademonitorsdePM10,
incloent-hiPM2,5 i sulfats. Lesvariacionsdiàries
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dels índexs de partícules fines (PM2,5, aque-
llesques’atribueixenal trànsit) s’hanassociat
d’unamaneramés intensaamb lesvariacions
diàries de mortalitat cardiorespiratòria que
amb les variacions dels índexs de PM10. La
relació dosi-resposta observada en l’estudi
americàésmolt semblanta lade l’estudieuro-
peu.Enunaltreestudiamericà recentanome-
nat de les 6 ciutats, s’ha analitzat l’associació
de lamortalitat amb lesvariacionsdiàriesdels
diferents elements qualitatius de les partícu-
les fines. La major associació amb la morta-
litathaestatambelplom,queelsautorsconsi-
derenelmillormarcadorde lespartículesdel
trànsit,mentreque lespartículesdel terra (Si)
o de la combustió del carbó per les calefac-
cionsola indústria(Se)presentavenunamenor
associacióamb lamortalitat. Recentment s’ha
fet un estudi a Alemanya utilitzant un sofis-
ticat sistemamòbildemonitoritzacióper reco-
llir dades tant de massa com de concentra-
ció numèrica de partícules. Els investigadors
hanobservatunamajorrelacióentre laconcen-
tració numèrica de partícules ultrafines i els
símptomes de freqüència respiratòria en un
grupdemalalts, queentre la concentracióde
massa (la mesura habitual utilitzada en els
estudis de sèries temporals). Això ens indica
que dins de les partícules és encara poc clar
si és la qualitat o la quantitat de les partícu-
les allò que té propietats tòxiques i si és així
quinesde lescaracterístiques fisicoquímiques
tenen un paper més important (la massa o
el número de partícules).
AAustràlia, l’Amèricadel Sud, laXina i el sud-
est asiàtic han trobat resultats similars. Els
contaminantsmés importants segonsaquests
estudis són els particulats, però en l’estudi
APHEAtambés’observaunpaperdestacable
dels contaminants en forma de gas com el
diòxid de sofre (SO2) o l’ozó.
A més d’un augment del nombre de morts,
els estudis de sèries temporals han observat
que, enelsdiesambméscontaminació,hiha
més malalts que ingressen als hospitals per
patir un empitjorament de la seva malaltia
pulmonar obstructiva crònica, sobretot per
partícules5, i del seu asma, per partícules i
diòxiddenitrogen(NO2).6 Aquestes troballes
han estat també reproduïdes en múltiples
indrets. Encara més, en els darrers anys s’ha
comprovat a molts indrets que el nombre
de subjectes que ingressen als serveis
d’urgències per infarts de miocardi és major
elsdiesenquèelsnivellsdepartícules a l’aire
són més alts 7.
En resum, l’exposició a curt termini (aguda)
a les partícules i altres contaminants ha estat
associada a l’increment del percentatge diari
d’ingressos i morts per causes respiratòries i
cardiovasculars en multitud d’estudis ameri-
cans, europeus id’arreudelmón. S’haobser-
vat amb atenció l’associació entre les partí-
cules inhalades i la mortalitat diària, amb un
resultat d’efectes majors amb les partícules
fines (que tenenunamajorhabilitatperpene-
trar en les profunditats de l’arbre bronquial)
queamb lespartículesdemajormida.Aquest
efecteagut s’haobservat tambéenestudisde
seguimentdegrupsdemalalts (ditsdepanell),
en què es mesuren les variacions diàries de
la simptomatologia respiratòria o de parà-
metres funcionals, comelsvalorsde la funció
pulmonar o l’ona STde l’electrocardiograma
o el ritme i la freqüència cardíacs, i es rela-
cionen amb els nivells de contaminació dels
dies precedents. Com a conseqüència, hi
ha una gran confiança que les troballes dels
estudisdels efectes agutspodrien ser aplicats
en general a qualsevol població que pot no
haver estat estudiada amb anterioritat, tot i
que pugui no haver-hi un detallat coneixe-
ment dels mecanismes biològics fonamen-
tals.
Estudis epidemiològics dels efectes
crònics de la CA
A més de l’efecte agut de la contaminació
atmosfèricaen l’exacerbaciódemalaltiespree-
xistents (comenlamalaltiapulmonarobstruc-
tivacrònicao la insuficiència coronària)odel
desencadenantde lamort,unaqüestió impor-
tant és en quina mesura la contaminació
atmosfèricaésun factorde riscdenouscasos
d’aquestesmalaltiesoun factorquea la llarga
redueix l’esperança de vida. És a dir, fins a
quinpunthihaunarelacióa llarg terminientre
la contaminació i els efectes de la salut al
cap d’uns anys. S’han realitzat 3 estudis de
cohort prospectius als EUA8 sobre la relació
entre les concentracions ambientals en el
Els nivells de
contaminació
per partícules
fines (PM2.5) de
Barcelona es troben,
com en altres
ciutats mediterrà-
nies, entre els
més alts de la UE
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passat i la mortalitat de la població general.
Aquests estudis són: el de les 6 ciutats dels
EUA(Boston,MA;Knoxville,TN;Portage,WI;
St. Louis,MO;Steubenville,OH,Topeka,KS)
quehaseguit unacohortde8.111adults sans
desde1974-1977 finsal1991;elde l’American
Cancer Society (ACS), que ha seguit 552.138
adultsde151àreesdesde1982durant7anys,
i l’estudi «Adventist Health Study of Smog in
California (AHSMOG)» que ha seguit 6.384
no-fumadors sans entre 1977 i 1992. Aquest
darrer estudi ha atribuït a cada subjecte uns
nivellsd’exposiciódelacontaminacióatmosfè-
ricaapartirdemésde350estacionsdemesura
repartidesper totel territori i informaciósobre
els hàbits individuals i les característiques
decadahabitatge.En totselsestudis s’observa
que lagentqueviuenzonesambmésconta-
minació és la que té un major risc de morir
per causes cardiorespiratòries i que aquest
incrementnoesdeunial tabac,nia l’ocupació
nia laclasse social. Lespartícules,denou, són
elcontaminantquemostraunaassociaciómés
important, i sobretot les partícules fines. És
a dir, la relació entre l’exposició crònica a la
contaminació atmosfèrica i el risc de morir
augmentade forma lineal. Ésdedestacarque
en la prolongació del seguiment dels parti-
cipants fins a l’actualitat en aquests estudis,
recentmentpresentadaenlareuniódelaSocie-
tat Internacional d’Epidemiologia Ambien-
tal (Garmish, 2001), apareixia també un
augment del risc del càncer de pulmó en els
habitants de les zones més contaminades,
independentmentdel tabac.Unamajormorta-
litat en les zonesmés contaminadespot indi-
car o bé una major prevalença de malalties
relacionades amb la contaminació o bé una
majorgravetatde lamateixamalaltiaenaques-
tes àrees que en les àrees ambmenor conta-
minació.
Un altre tipus d’estudis que investiguen els
efectesa llarg termini sónelsestudisdepreva-
lençademalaltiesendiversesàreesambnivells
de contaminació diferents. Aquests estudis
mesuren laprevalençadels símptomes respi-
ratoris i elnivell de funciópulmonar. Finsara,
els estudis més remarcables són l’estudi
(AHSMOG) i l’estudi suís «Air Pollution and
LungDiseases in Adults (SAPALDIA study)» , 9
fet durant els anys 1991-1993 a 5.000 indivi-
dus. Ambdós van trobar una alta prevalença
desímptomesd’hipersecrecióbronquial,difi-
cultat a l'horade respirar,odiagnosisdebron-
quitis crònica, emfisemaomalaltiapulmonar
obstructiva crònica en àrees ambnivellsmés
alts de contaminació per partícules. L’estudi
SAPALDIA també va trobar que els nivells
de NO2, mesurat en la part exterior de cada
undelsdomicilisdelsparticipants,disminuïen
la funció pulmonar (en aquest cas la mesura
de l’exposició era individual per a cadaparti-
cipant i no presa de la xarxa de contamina-
ció).
Hihaunsolestudiquevalorademanerarepe-
tida en els mateixos subjectes el paper de la
contaminació atmosfèrica en la disminució
del fluxexpiratori. Ladisminuciódel fluxexpi-
ratoriper sobrede l’esperat ésun factorpropi
de la malaltia pulmonar obstructiva crònica,
i és el mecanisme pel qual el tabac arriba a
produir aquesta malaltia. La pregunta és si
la contaminació es podria arribar a compor-
tarcomel tabac idonar lloca lamateixamalal-
tia, però de manera independent del tabac.
L’estudiUCLA-CORD(TheUniversityofCali-
fornia at Los Angeles Chronic Obstructive
RespiratoryDiseasestudy)controlavaelscanvis
en la funció pulmonar durant un període
de temps en vàries cohorts de fumadors i
no-fumadors residents en àrees del sud de
Califòrnia, exposats crònicament a diferents
nivells i tipus de contaminació atmosfèrica.10
Les3àreeserenLancaster, ambnivellsmode-
rats d’oxidants i un nivell baix de partícules;
Glendora, amb nivells alts d’oxidants, i Long
Beach, amb un alt nivell de partícules, òxids
denitrogen i sulfats. Els residentsescollits (de
25a59anysd’edat) varenserexaminatsdues
vegades, el 1973-78 i el 1978-82.Alvoltantdel
50% dels individus varen ser reexaminats
(sobre800per àrea). Pràcticament tot l’equip
i el personal en la reavaluació eren elsmatei-
xos que en el primer test. La disminució del
volumd’aireexpirat enhomesaLancasterera
més baixa que la mitjana, així com a Glen-
dora, comparat amb LongBeach, el llocmés
contaminat, i això fou tant en fumadors com
enno-fumadors. Es van trobar resultats simi-
lars amb les dones quemai nohavien fumat.
La conclusió dels autors és que la contami-
nació tenia un paper semblant al del tabac.
Amb tot, aquest estudi cal prendre’l amb
precaucióperquè tenia limitacions importants:
el reduït nombred’àreesestudiades i labaixa
proporció d'individus reavaluats.
Elsestudisde la funciópulmonarennenssón
molt útils per entendre el paper crònic de la
contaminació atmosfèrica en l’aparició de
malalties respiratòries a l’edat adulta, ja que
ens indiquenelsefectespotencialseneldesen-
volupamentde la funciópulmonar. La funció
pulmonar, com passa amb l’alçada, segueix
una pista marcada des de l’inici, de manera
que ja podem preveure l’alçada o la funció
pulmonar que s’assolirà seguint els valors
durant la primera infància. La disminució de
la màxima funció pulmonar assolida durant
la joventut (a partir dels 20-25 anys la funció
pulmonar iniciaunalentadavalladaambl’edat)
pot comportar una reducció de l’esperança
de vida per l’aparició de malalties pulmo-
narsobstructives.Darrerament s’han reportat
tres grans estudis de prevalença dels nivells
de funció pulmonar als EUA i Canadà,11 que
observennivellsmésbaixosdelsvolumsd’aire
expirat (marcador de la funció pulmonar)
ennens residentsenàreesambunaaltaconta-
minació de partícules. Més interessants són
els estudis que segueixen els mateixos nens
amb mesures repetides de la funció pulmo-
nar al llarg del temps, per avaluar com creix
la funció pulmonar en diversos indrets amb
nivells diferents de contaminació atmosfè-
rica.12El primer d’aquests estudis prospec-
tiusesva realitzara9àreesd’Àustria i a2àrees
d’Alemanya, seleccionadessegons l’exposició
a ozó. Per als 1.150 nens, la funció pulmo-
nar foumesurada6vegadesentre1994 i1996.
Elsnensquevivienenzonesambnivellsmés
alts d’ozó tant durant el període d’estiu com
d’hivern van mostrar un menor creixement
de la funció pulmonar, tot ajustant-lo per
l’alçada i el pes dels nens. El segon estudi
va ser conduït amb adolescents a Cracòvia
(Polònia). Els nois residents en l’àrea més
pol·luïda (per partícules i SO2) de la ciutat
tenien un valors de funció pulmonar a l’inici
més alts, però tant els nois com les noies
d’aquesta àreamostraven uns valors de crei-
xement de la funció pulmonar més baixos
que els nens que vivien en àrees menys
pol·luïdesdesprésde2anys.Enel tercerestudi,
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realitzat al sud de Califòrnia durant els anys
1993-1997 en escolars, es van trobar efectes
negatius significatius de les partícules, NO2 i
vapord’àcid inorgànic,enrelacióambeldesen-
volupament de la funció pulmonar. És difí-
cilconcloureambaquestsestudisqueundeter-
minat contaminant està relacionat amb un
menordesenvolupamentde la funciópulmo-
nar,acausadel reduïtnombred’àreesd’estudi,
malgrat que tant en l’estudi austríac com en
el de Califòrnia, a cada nen se li atribuïa un
valord’exposicióa lacontaminació individual
segons la seva activitat i el tipus de carrer
onvivia.Amb tot, noquedaclarquins sónels
contaminants implicats, i podria ser que tots
ells ens estiguessin indicant la mateixa font,
quemoltprobablementseriael trànsit.Aquests
nens, amb un desenvolupament escapçat
de la seva funció pulmonar, tindranmés risc
depatirmalaltiespulmonarsde tipusobstruc-
tiu a l’edat adulta.
En conjunt, els estudis epidemiològics han
mostrat amb consistència que l’augment de
la contaminació atmosfèrica pot donar lloc
a una ràpida resposta negativa, tal com
l’augmentdelnombrededefuncionsode les
urgències hospitalàries. L’estudi dels efectes
de lacontaminacióa llarg termini ésmoltmés
recent i només se n’ha publicat un nombre
reduït de treballs. Tots apunten que la conta-
minació té uns efectes a llarg termini, i segu-
rament aquest impacte seria, si és possible,
més rellevantque l’efecteagut,peròmanquen
estudisqueincorporinparticipantsd’unamajor
varietatd’àrees idelsqualsesmesuri ambmés
precisió lahistòriade lasevaexposicióaconta-
minació atmosfèrica.
Coneixement actual dels mecanismes
patofisiològics dels efectes de la
contaminació atmosfèrica
Els mecanismes pels quals un nivell baix de
partícules pot provocar la mort o empitjorar
una malaltia cardiovascular o respiratòria
no han estat determinats, encara que hi ha
diverses hipòtesis. Un mecanisme general
esproduiriaper intermediaris inflamatorisque
podrien provocar una cascada de reaccions
fisiològiques que, directament o indirecta-
ment, precipitarien els efectes cardiovascu-
lars.Així, lahipòtesiprincipal referentalpaper
dels contaminants se centra sobretot en els
estudisde laboratoriambanimals iambvolun-
taris sans i malalts exposats en cambres
d’experimentació. Segons aquesta hipòtesi,
les partícules fines tenen l'habilitat de pene-
trar fins al fons de l’arbre bronquial (creuen
un llarg camídepetits bronquíols) i espoden
dipositar en els alvèols, els petits sacs on
s’intercanvia l’oxigenpelmonòxiddecarboni.
En aquest indret les partícules produirien
un dany (com una erosió) que desencade-
naria una inflamació en aquest nivell que
podria comportar una resposta a tot
l’organisme.Aquesta respostapodriaaugmen-
tar la coagulabilitat de la sang i intervenir en
funcions bàsiques del cor. A més, les partí-
cules fines poden entrar en el reg sanguini i
dipositar-seenel cor,onpodrienproduiruna
inflamació localdelmúsculdelcor.Finalment,
tant lespartícules comelsgasos irritants (com
el SO2, el NO2 o l’ozó) poden desencadenar
una inflamacióa laparetdelbronqui,quepot
agreujar malalties respiratòries preexistents.
No es coneix si el contingut de les partícu-
les és el determinant de la seva toxicitat. Les
partícules per elles mateixes o com a porta-
doresd’altres components tòxics (comgasos
o toxines biològiques i pol·len) podrien ser-
ne les responsables. Es creu que metalls de
transició (com el Fe, Cu, Ni, Co, Mn) tenen
unamajor relacióambelsefectes, jaquepoden
provocar la producció de radicals hidroxils,
els quals estan considerats tòxics per a les
cèl·lules. Una altra hipòtesi és que les partí-
culesultrafinessónmés tòxiquesque lespartí-
cules més grans, ja que se situen a la regió
alveolar ipodenpenetrar a l’epitelipulmonar.
Finalment,éspossibleque lespartícules trans-
portin gasos potencialment tòxics ben a dins
del pulmó i incrementin així el risc de danys
cel·lulars.
Els gasosmésestudiats sónelsqueprovenen
de la combustió, ja sigui de forma primària
(CO, NO2) o secundària (NO2, ozó).
Existeix molta recerca sobre els efectes del
CO i la consegüent formació de carboxihe-
moglobina, sobretot en pacients amb insufi-
ciència coronària. En aquests pacients,
l’exposició aCOambiental empitjora la insu-
ficiència coronària en les proves d’exercici.
A diverses ciutats s’ha associat els ingressos
hospitalàrispercausacardíacaambelsnivells
de CO. Així i tot, l’estudi conjunt de l’efecte
de les partícules fines i el CO demostra que
l’associació de les partícules és independent
i més forta que la del CO.
L’ozóésungas reactiu,peròpocsoluble,que
aaltesconcentracionsprovoca irritacióconjun-
tiva, tos, sensació d’ofec i depressió transitò-
riade la funciópulmonar.Pelque faalsbron-
quis i llurs ramificacions, l’exposició a nivells
assolits en els pics d’ozó a l’estiu a les ciutats
europees, provoca una hiperactivitat i infla-
mació que pot comportar un augment de la
simptomatologia respiratòria en els asmà-
tics, cosaquehaestat comprovadaenelsestu-
disquesegueixengrupsd’asmàticsenel temps.
Noobstant això, la realitat ésque l’ozó i altres
contaminants com els sulfats i els aerosols
àcids augmenten de manera conjunta i és
impossible diferenciar en estudis epide-
miològics el paper individual de cadascun.
L’exposició repetidaaaltsnivellsd’ozópodria
provocarunadisminucióde la funciópulmo-
nar, però aquests estudis no poden diferen-
ciar el paper de l'ozó del de les partícules.
Eldiòxiddenitrogenésuncontaminantgene-
rat per la combustió dels vehicles, així com
de les cuines i calefaccionsdegas,demanera
que es troba tant a l’interior com a l’exterior
dels edificis. És un precursor de la genera-
ció fotoquímica de l’ozó. Quan és inhalat, a
causade la sevapoca solubilitat, potpenetrar
fins a les vies més petites. És menys reactiu
que l’ozó, encara que el seu mecanisme de
toxicitat pot ser diferent. En general no exis-
teixunacordentre els diferents estudis sobre
els efectes del NO2, encara que en l’estudi
APHEAs’haproposatquepodriapotenciarel
paperde lespartícules,elqualcoincidiriaamb
estudis a Canadà.
És un problema de salut pública?
Una pregunta rellevant sobre l’impacte de
lacontaminacióatmosfèricaéssiaquestefecte
sobre la salut, descrit enels apartats anteriors,
repercuteix sobre els anys potencials de vida
perduts, o simplement desplaça per un perí-
ode curt de temps la mort en gent ja malalta
i a punt demorir. Aquest efecte de desplaça-
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ment anomenat del segador podria explicar
l’augment de morts en els estudis de sèries
temporals. Amb tot, en situacions epidèmi-
quescomen l’episodideLondresde1952,no
es va veure una disminució del nombre de
morts esperats un cop acabat l’episodi, com
unrebotnegatiu.Ansal contrari, aquellhivern
hi va haver un augment notable de lamorta-
litat,comsi l’episodidecontaminaciónonomés
hagués tingut un efecte agut, sinó també a
mitjà termini. Això mateix es va observar a
Alemanyadesprésdeldarrerepisodideconta-
minació durant el desembre de 1985. No
obstant això, l’efecte segadornopodriaexpli-
car l’augment de mortalitat en els estudis de
seguimentdegentsana,ni l’augmentdepreva-
lença demalalties. Així, un escenari versem-
blant és que els efectes aguts de la contami-
nació es produeixen sobretot en gent
susceptible,perquè japateixenun trastornde
base com una malaltia pulmonar obstruc-
tivacrònica,peròqueelsefectescrònics tenen
un impacte en gent sana. Tot això és el que
ha fet concloureKuenzli13 recentmentqueel
trànsit és responsabledemésvíctimespelque
faa lacontaminacióatmosfèricaquepelsacci-
dentsde trànsit.Aixòfapensarqueelsesforços
per reduir la contaminació de l’aire de les
ciutatshand’esdevenirmoltmés fermsper tal
de prevenir l’aparició de malalties i
l’empitjorament de les ja existents. L’esforç
ques’haduta termealnordd’Europa,nos’ha
vist correspostenelnostreentornmediterrani,
on patim els nivells més alts de contamina-
ció dins la Unió Europea.•
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